1V. FORMAS CLINICAS. EVOLUCION

Si consideramos el periodo que va desde la agresion
hasta la instalacién de la falla multiorgdnica, podemos
diferenciar tres formas evolutivas ¥

1)  Forma répida, de fase dnica.
II)  Forma recurrente, de miltiples fases.
1)  Forma diferida.

En ésta se pueden distinguir claramente los distintos
periodos del curso clinico. Servird de base para la descrip-
ci6n detallada de la evoluci6n.

La primera forma es ripidamente letal. Se presentacon
mayor ia acn »s. shock. hemorragia
grave y jal. La i ion clinica
predominante es la insuficiencia pulmonar progresiva. La
insuficiencia multiorgdnica se instala rapidamente; la res-
puestacardio-respiratoria es insuficiente para solventar las
necesidades hipermetabélicas y la muerte se produce en 2
a4 dias 0.

La scgunda se cxlcnonm con el cuadro de * “convales-
1

alteraciones psiquicas leves e imprecisas. Esto coinc
de con la verificacion de la primera falla: generalmen
la respiratoria. Mds adelante aumenta la disnea reqe
riéndose la asistencia ventilatoria.

4a etapa. Se instala cl sindrome. La transicion del hn;v
metabolismo a la falla multiorgdnica puede estar
cionada con el comienzo de la fallaintestinal por efec:
de Ia bacteriemia o de la endotoxemia. Esta etapa tiew
una fase temprana y otra tardia. La primera se caraci:
riza por coma leve, insuficiencia respiratoria, insu®
ciencia hepitica con una tasa de bilirrubina entre 3
mg/dl, dilatacion del drbol biliar y alteraciones sem:
16gicas en la regién hepdtica. La creatinina plasmdti-
refleja la insuficiencia renal; en el examen clinico =
descubre una disminucién de la masa muscular. =
consumo de oxigeno es alto: muchas veces supera -
160 ml/min/m2. El lactato estd apenas elevado:
mmol/L. Aumenta la glucemia y también la excre
urinaria de urea a pesar de no haber aporte nitrogena:
exégeno. En ese momento se inicia generalmente &
busqucdn del foco séptlco, aunque no siempre se ver
fica su

cencia i , que podria a
minima del sindrome. Se ve predominantemente en los
ancianos.

La tercera forma es de evolucion lenta pero de pron6s-
tico igualmente ominoso. Estd relacionada con cuadros
sépticos graves, o con focos inflamatorios imp La

En la fase tardia el paciente muestra un deterion
progresivo, con bacteriemia, falla inmunolégica, em;
mmlcnlo de ld funclén respiratoria, falla hemdtica y finz
mente i cardiaca.

muerte sobreviene en el 75al 80% de los casos. En su curso
se reconocen claramente cuatro etapas: la inicial es la de
“shock™; la segunda la de reammacxon la tercera la de

i i estable y la cuarta la de la
generalizacién de las fallas. Laslrcspr J la

La insuficiencia hepitica es notable y el coma profus
do; la bilirrubina se halla por encima de 8 mg/dl. L«
proteinas aportadas se convierten en urea. La creatinz
plasmauca supcra los 3 mg/dl, y se incrementa debide «

fase de respuesta dticaa lainjuria, mientras que la
iltima constituye el sindrome de falla multiorgdnica.

La pérdida de masa muscular es ms
marcada pudiendo llegar el descenso de peso a 800 g/&
por consumo de la masa corporal magra.

EnlaTabla 22 s destacan las diferencias clinicas y &
mds notables entre los estadios tempran:

laetapa. Dumde 1a3dias. L
son lai idad circulatoria y la
funci6n renal.

dela

2a etapa. Dura de 3 a4 dias. El enfermo es recuperado con
cierta facilidad; se controla la causa desencadenante,
existe un periodo de aparente buena evolucién, pero

subyace un defecto en la respiracion celular ya seapor .

mal manejo del aporte de oxigeno o por deterioro
metab6lico.

3a etapa. Dura de 14 a 21 dias. Comienza el hipermetabo-
lismo 40. Con frecuencia existe hiperventilacion con
alcalosis respiratoria: aparecen infiltrados intersticia-
les difusos bilaterales en la radiografia de térax y

tardio del sindrome.

La secuencia de fallas habitual estd integrada por |
sucesién de insuficiencia pulmonar, hepética, delamucs
gdstrica (hemorragia aguda) y renal %%, (Figura 14).

Finalmente se agregan los demds 6rganos. Deber
aclarar que al hablar de “secuencia” nos estamos refiri
a la forma de exteriorizaci6n clinica, ya que es prol
que aunque su manifestacion sea secuencial, el da
produzca en realidad simultdneamente en todos los pars
quimas.

Esla caracteristica progresiva en la objetivacion d=
afccmcnén or\vamcd fue denominada por Eiseman “efes
doming™ ®
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TABLA 22
Caracteristicas de las etapas temprana y tardia del SFMO

SFMO Temprano

SFMO Tardio

=z Nervioso Central

Trastornos ligeros

Como profundo

de la conciencia

Presente Avanzado
Discreta pérdida Autocanibalismo
Ligera Importante
<3 >8
na (ml/dl) <15 >25
mol/L) <2 >3
2 (umol/L) <100 > 100
< scéndos (mg/dl) <250 >250

~suficiencia pulmonar progresiva

Modificado de Cerra F. B.: Multiple Organ Failure Syndrome. En: Bihari D. J., Cerra F. B. (ed):
Multiple Organ Failure. New Horizons. Fullerton, 1988. Pag. 6.

SNC.
Cardlovascular
Renal
Digestiva
Hepatica

Sulmonar

EvoLucion

la etapa: “Shock™
2a etapa: Reanimacién
3a etapa: Hipermetabolismo
4a etapa: Generalizacién de las fallas

8 10 12 14
14 POST-INJURIA O POST- oPERA‘rORIo

D.E.: Multiple system organ failure. En.:
organ failure. Fry D. E. (ed). Mosby -Year
Louis, 1992, pég. 5.

L _.cesmn habitual de fallas a partir de la

Causa de muerte

La muerte por paro io. La
sepsis es el factor determinante en més del 60% de los
€asos. La mmlalldad no se asocia snemprc con la msufn-

Organo: la;
den de la capacidad asnslencml del ccmro cn el que el
paciente se entre
los fallecidos predominan las fallas renal y del sistema
nervioso central.
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